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Stały nocyceptywny ból odczuwany zazwyczaj w spoczynku jest wrażliwy na działanie klasycznych leków
analgetycznych. Mimo to 40–90% pacjentów skarży się na „ból z przebicia” lub „ból przebijający”, który jest
definiowany jako nasilenie bólu odczuwane pomimo dotychczas skutecznej analgezji. Ból przebijający może
w znaczący sposób wpłynąć na jakość życia chorego. Wyróżnia się następujące rodzaje bólu przebijającego:
ból incydentalny (zazwyczaj związany z ruchem), spontaniczny lub idiopatyczny (niezależny od poruszania
się) oraz „ból końca dawki” pojawiający się przed zastosowaniem kolejnej dawki analgetyku. W poniższym
artykule dokonano przeglądu diagnostyki i leczenia różnych typów bólów przebijających.
Słowa kluczowe: ból przebijający, ból incydentalny, ból spontaniczny, ból nowotworowy
Abstract
Constant nociceptive pain which is experienced at rest, responds promptly to the round the clock schedules
of opioids and other analgesics. Some other types of pain may be more problematic or even untreatable.
The breakthrough pain, defined as pain flares in patients with well controlled background pain, occurs in
40–90% of patents. The breakthrough pain may substantially impair patient’s quality of life. It can be
subdivided in the incident pain (usually on movement), spontaneous or idiopathic pain (unrelated to
patient action) and end-of dose-pain occurring just prior to the next dose of analgesics. The diagnosis and
management of different types of BP are reviewed. In most cases appropriate diagnosis leads to effective
treatment.
Key words: breakthrough pain, incidental pain, spontaneous pain, cancer pain
Wstęp
W ostatniej dekadzie znacznie poprawiło się le-
czenie bólu w przebiegu choroby nowotworowej.
Stało się to możliwe przede wszystkim dzięki po-
wszechnemu wprowadzeniu zasad zwalczania bólu
opracowanych przez Światową Organizację Zdro-
wia (WHO, World Health Organization) [1–4] i lep-
szej dostępności silnych opioidów na całym świecie
[5]. Jednak okazało się, że podawanie analgetyków
doustnie i w sposób ciągły, zgodnie z zasadami WHO
i „drabiną analgetyczną”, nawet przy optymalnym
dołączeniu różnych koanalgetyków, nie pozwala na
dobrą kontrolę wszystkich problemów związanych
z bólem.
W tym samym czasie chory może odczuwać kilka
różnych bólów, mogą one mieć różne przyczyny
i różną dynamikę [6], a każdy ból wymaga osobne-
go podejścia, diagnozy i leczenia. Metoda polegają-
ca na zwiększaniu dawki pojedynczego opioidu do
momentu, aż wszystkie bóle będą kontrolowane jest
nieskuteczna. Okazało się, że kilka rodzajów bólu
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słabo reaguje na opioidy. Ponadto, jeśli podaje się
zbyt duże dawki opioidów, u wielu pacjentów mogą
wystąpić zaburzenia poznawcze [7–11]. Mogą się
także nasilić inne działania uboczne, takie jak nud-
ności i wymioty, nadmierna senność, suchość w ja-
mie ustnej i zaparcia.
Zaburzenia poznawcze są znane od bardzo daw-
na, ale dopiero niedawno zaczęto im poświęcać wię-
cej uwagi. Mają one duży wpływ na jakość życia
chorego i prawidłowy przebieg świadomych proce-
sów adaptacyjnych pacjenta oraz jego rodziny
w okresie zbliżania się śmierci [12]. Dla rodzin opie-
kujących się chorymi w stanie splątania sytuacja taka
może być nie do przyjęcia i może stać się „nieludz-
ka”. Należy więc szukać nowych narzędzi kontroli
bólu, bardziej elastycznych i dostosowanych do po-
szczególnych rodzajów bólu.
Definicja i zakres artykułu
Ból z przebicia lub ból przebijający są odczuwa-
ne jako nagłe nasilenie dolegliwości mimo prawi-
dłowego leczenia „bólu podstawowego” [13, 14].
Ból przebijający można podzielić na [15]:
— ból incydentalny — występujący jako następstwo
ruchu,
— ból spontaniczny — niezwiązany z poruszaniem
się,
— „ból końca dawki” — występujący przed poda-
niem kolejnej dawki analgetyku.
W niniejszej pracy zdefiniowano różne typy bó-
lów przebijających oraz opisano mechanizmy ich po-
wstawania i sposoby leczenia.
Epidemiologia
Analizą epidemiologiczną bólu przebijającego zaj-
mowało się kilka grup badawczych [14–21]. Choć
prowadzone badania różniły się metodologią, 40–
–90% chorych z dobrze kontrolowanym „bólem pod-
stawowym” odczuwało bóle z przebicia. Jedną
z najlepszych udokumentowanych prac jest praca
Portenoya i wsp. [17].
Portenoy i wsp. objęli badaniem 164 pacjentów,
spośród których u 107 (65%) wystąpił ból spowo-
dowany bezpośrednio przez nowotwór. U pozosta-
łych chorych stwierdzono ból związany z leczeniem
przeciwnowotworowym. W tym badaniu 84 (51,2%)
pacjentów odczuwało ból przebijający poprzednie-
go dnia. Ból nocyceptywny rozpoznano u 38%,
a neuropatyczny — u 10% osób, 52% chorych od-
czuwało oba rodzaje bólu. Średnia liczba epizodów
bólowych wynosiła 6 (1–16), a średni czas nasilania
się epizodu bólowego — tylko 3 minuty (1–30). Dwie
trzecie pacjentów potrafiło określić czynniki wywo-
łujące ból. U niemal połowy ból był nieprzewidy-
walny. Najczęstszym czynnikiem wywołującym ból
był ruch (20,4%). „Ból końca dawki” rozpoznano
u 13,2% chorych. U większości (83,1%) pacjentów ból
przebijający występował w jednym miejscu, natomiast
pozostali odczuwali ten typ bólu w dwóch lub więcej
miejscach.
W badaniu przeprowadzonym przez Hwanga
i wsp. [15] 70% chorych z optymalną analgezją pod-
stawową odczuwało bóle z przebicia przy przyjęciu
do szpitala. Po tygodniu zwiększono dawki opio-
idów o 50%, a liczba chorych stosujących koanalge-
tyki wzrosła 2-krotnie. Te interwencje, świadczące
o intensyfikacji leczenia, spowodowały, że po tygo-
dniu od przyjęcia do szpitala tylko 32% pacjentów
odczuwało bóle z przebicia.
Ból incydentalny
Ból związany z ruchami dowolnymi
Ból podczas poruszania się jest jednym z najczęś-
ciej występujących typów bólu przebijającego i jest
on znacznie trudniejszy do kontrolowania niż ból
występujący w spoczynku. Prawdopodobnie wynika
to z faktu, że większość bólów w spoczynku prze-
wodzonych jest przez włókna C, a w przewodzenie
bólu związanego z ruchem zaangażowane są także
„szybkie” włókna A-delta, na których nie występują
receptory opioidowe obecne na włóknach C.
Ostatnio opracowano model zwierzęcy bólu kost-
nego. Komórki mięsaka wstrzykiwano do kości udo-
wej szczura, co powodowało rozrost guza w kości.
[22]. W tym modelu udało się rozgraniczyć ból spo-
czynkowy, a także ból incydentalny występujący przy
poruszaniu się oraz ból z dotyku. W porównaniu ze
zwierzętami stanowiącymi grupę kontrolną okazało
się, że dawki morfiny podawane systemowo, po-
trzebne do kontroli bólu incydentalnego były o oko-
ło 10 razy większe niż te, które były konieczne do
kontroli bólu o podobnym nasileniu, spowodowa-
nego zapaleniem. Stwierdzono, że ból z przebicia
spowodowany przerzutami guza do kości jest bó-
lem innego typu niż ból zapalny i prawdopodobnie
zawiera komponentę podobną do bólu neuropa-
tycznego. Ból kostny, w przeciwieństwie do bólu
zapalnego, powoduje aktywację astrocytów, komó-
rek glejowych znajdujących się w rdzeniu kręgowym.
Zjawisko to zaobserwowano dotychczas tylko w przy-
padku bólu neuropatycznego [23–25]. Jeżeli wystę-
powanie komponenty bólu neuropatycznego w bólu
kostnym z przebicia zostanie potwierdzone u ludzi,
będzie to tłumaczyło skuteczność leczenia ketaminą
tego rodzaju bólu (patrz dalej).
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Ból spowodowany ruchem może być odczuwany
na skutek złamania, ucisku czy rozciągnięcia okost-
nej. W przypadku złamania kręgów kręgosłupa może
być też wywołany uciskiem na struktury znajdujące
się pomiędzy kręgami, np. na korzenie rdzeniowe.
Ból ma wówczas charakter neurogenny, a nie kostny,
z charakterystycznym promieniowaniem w obrębie der-
matomu, niemniej będzie występował podczas poru-
szania się. Inne struktury, które mogą być źródłem bólu
przebijającego w czasie ruchu, to nacieczone przez guz
lub przewlekle napięte mięśnie kończyn lub tułowia
(lub ich przyczepy). Będzie to wówczas ból przebija-
jący o charakterze mięśniowo-powięziowym.
Przykładem silnego bólu przebijającego spowo-
dowanego ruchem i występującego podczas poru-
szania się jest ból wywołany uciskiem na nerw nad-
łopatkowy. Pojawia się on u chorych wyniszczonych,
z zanikami mięśniowymi. Poruszanie ramieniem po-
woduje naciągnięcie tego nerwu i „zaklinowanie”
go we wcięciu nadłopatkowym [26].
Ból przebijający spowodowany ruchami dowol-
nymi sprawia, że chory unika ruchu i może zostać
wręcz unieruchomiony w łóżku czy w wózku inwa-
lidzkim. Zmienia to dotychczasowy tryb funkcjono-
wania pacjenta i jego rodziny. Jednym ze sposobów
leczenia może być pomoc w zorganizowaniu życia
„wokół” łóżka, a także zaopatrzenie pacjenta w or-
tezy stabilizujące i odciążające bolesną kończynę lub
kręgosłup szyjny. Niestety,  wykonanie operacji we-
wnętrznie stabilizujących kości z przerzutami nowo-
tworowymi jest w zaawansowanej chorobie często
niemożliwe z różnych przyczyn (zły stan ogólny, mno-
gość ognisk przerzutowych w kościach, duża odle-
głość od specjalistycznych ośrodków). W niektórych
przypadkach celowe jest naświetlanie przeciwbólo-
we przerzutów do kości promieniami jonizującymi.
Rola paracetamolu i niesteroidowych
leków przeciwzapalnych
Zwykle jednak ból przebijający wywołany ruchem
dobrze odpowiada na leczenie prostymi niestero-
idowymi lekami przeciwzapalnymi (NLPZ) i parace-
tamolem, ponieważ zmniejszają one odczyn zapal-
ny i obrzęk wokół zmienionej tkanki. W powyższych
sytuacjach nie należy rezygnować z podawania tych
leków, gdy przechodzi się na wyższe stopnie „drabi-
ny analgetycznej”; gwałtowne zwiększanie dawek
opioidów może wcale nie zmniejszyć bólu, a spo-
wodować zaburzenia poznawcze.
Ketamina
Zwykle nie należy zalecać dodatkowych dawek
stosowanego na stałe analgetyku opioidowego przed
planowanym ruchem, gdyż łatwo dochodzi do ku-
mulacji leku i nadmiernej senności czy splątania,
a w takiej sytuacji poruszanie stanie się niemożliwe
lub nawet niebezpieczne dla pacjenta. W zamian
można zaproponować podanie podjęzykowo lub do-
ustnie ketaminy w dawce 5–10 mg [27, 28]. Lek ten
w małych „podprogowych” dawkach działa uzupeł-
niająco w stosunku do opioidów, bez nasilenia ich
toksycznych objawów ubocznych [29]. Doustna ke-
tamina działa silniej niż po podaniu pozajelitowym,
co prawdopodobnie wynika z wyższego stężenia ak-
tywnego metabolitu — norketaminy [30–39].
Opioidy
Niekiedy skuteczna jest zamiana opioidu na lek
powodujący mniej zaburzeń poznawczych i bardziej
efektywny przeciwbólowo [40–43]. Wydaje się, że opty-
malizacja leczenia bólu podstawowego ma także zna-
mienny wpływ na występowanie bólów z przebicia.
Niestety, dotychczas nie przeprowadzono formal-
nych badań dotyczących skuteczności i bezpieczeń-
stwa łączenia różnych opioidów, takich jak morfina
lub oksykodon z fentanylem podawanym przezskór-
nie. Mimo to można zaobserwować, że ich równo-
czesne stosowanie prawdopodobnie poszerza za-
kres działania przeciwbólowego poszczególnych le-
ków i może być korzystne u chorych z bólem przebi-
jającym spowodowanym ruchem.
Inne metody leczenia
W przypadku niektórych rozsianych przerzutów
do kości można rozważyć podanie wlewu z bisfos-
fonianów lub strontu w celu zmniejszenia bólu kost-
nego. Istotnym ograniczeniem dla tych metod bę-
dzie jednak stan ogólny chorego i dostępność leku.
Kortykosteroidy i leki miejscowo znieczulające
U części chorych kontrola bólu przebijającego
związanego z ruchem za pomocą farmakoterapii
i modyfikacji sposobu życia może być trudna. W tych
sytuacjach należy wziąć pod uwagę wykonanie
iniekcji kortykosteroidów (metylprednizolon) i środ-
ków znieczulenia miejscowego (lignokaina, bupiwa-
kaina) w bolesnych miejscach. Warunkiem powo-
dzenia tego rodzaju leczenia jest niewielkie dobrze
zlokalizowane ognisko bólowe (które można wska-
zać „jednym palcem”). Część z takich miejsc będzie
miała charakter punktów spustowych odpowiedzial-
nych za powstawanie i rozprzestrzenianie się bólu
mięśniowo-powięziowego [28]. Skuteczność tego
rodzaju zabiegów prawdopodobnie nie zależy od
rodzaju wstrzykniętego leku. Nawet „suche ostrzy-
kiwanie” bolesnych miejsc okazuje się skuteczne [44].
Choć mechanizm tego zjawiska nie jest jeszcze po-
znany, możliwe, że działanie tego rodzaju wstrzyk-
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nięć opiera się na takiej samej zasadzie jak podanie
placebo. Faktem jest, że leczenie jest skuteczne
i nietoksyczne. Ponadto zabiegi te można wykonać
w domu chorego, bez transportowania go do spe-
cjalistycznych ośrodków.
Systemowe stosowanie kortykosteroidów (np.
deksametazonu) może zmniejszyć ból związany
z obrzękiem okostnej czy nerwu. Zazwyczaj zaczyna
się od większych dawek, około 12 mg deksametazo-
nu na dobę pod osłoną błony śluzowej żołądka przez
użycie inhibitora pompy protonowej. Jeżeli kortyko-
steroid nie wyzwala efektu przeciwbólowego w cią-
gu 24–48 godzin, należy go odstawić, by uniknąć
skutków ubocznych jego przewlekłego podawania.
Jeżeli ból wiąże się z poruszaniem w konkretnym
stawie, można do przestrzeni stawowej podać mor-
finę lub kortykosteroidy. Efekt przeciwbólowy jest
wówczas zazwyczaj wielotygodniowy.
Blokady nerwów i inne metody inwazyjne
Blokady nerwów obwodowych, splotów nerwo-
wych czy inne metody niszczące struktury przewo-
dzące ból są niezbędne i skuteczne u niektórych
chorych, ale wymagają interwencji specjalisty ane-
stezjologa i przewożenia chorego, a transport może
być zbyt niebezpieczny lub niemożliwy z innych po-
wodów (niebezpieczeństwo spontanicznych złamań).
Można też rozważać zewnątrzoponowe podanie
morfiny z bupiwakainą i/lub klonidyną [45, 46].
Ból wywołany odruchami
lub ruchami częściowo dowolnymi
Część ruchów wykonywanych w ciągu całej doby
to odruchy niezależne od woli lub tylko częściowo
od niej zależne. Kaszel, śmiech, kichanie, czkawka,
jedzenie, defekacja czy mikcja mogą także powodo-
wać ból przebijający.
Reakcje wywołujące manewr Valsalvy mogą na
przykład poprzez wzrost ciśnienia śródczaszkowego
u chorych z guzem mózgu wywołać silny, nagły,
choć krótkotrwały ból głowy z nudnościami, wy-
miotami, światłowstrętem, zaburzeniami świadomo-
ści i ubytkami neurologicznymi [47, 48].
Kaszel może powodować bolesne napięcie mięśni
klatki piersiowej i bóle żeber. Przy przerzutach guza
do żeber lub przy znacznym odwapnieniu kości może
dojść do trudno gojącego się złamania żeber.
Mikcja lub defekacja mogą wiązać się z bólem,
gdy guz nacieka struktury nerwowe w obrębie mied-
nicy mniejszej (kości krzyżowej) lub odbytnicę czy
cewkę moczową. Ten rodzaj bólu przebijającego
może być przyczyną mniej lub bardziej świadomego
hamowania tych odruchów (unikanie leków rozwal-
niających, przyjmowanie mniejszej objętości płynów
itp.), co ma dalsze poważne konsekwencje dla cho-
rego. Ważne jest w tych sytuacjach nie tylko odpo-
wiednie postępowanie przeciwbólowe, ale także
łagodzenie „niepotrzebnych” odruchów. Na przy-
kład suchy, nieproduktywny kaszel może ustąpić po
podaniu kodeiny [49], nawet jeżeli chory przyjmuje
inny lek opioidowy. Jeżeli kodeina nie będzie sku-
teczna, można zastosować paroksetynę, selektywny
inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny. Dokład-
ne dane na ten temat zawarte są w artykule „What
has dry cough in common with pruritus? Treatment
of dry cough with paroxetine”, autorstwa Zbignie-
wa Zylicza i Małgorzaty Krajnik, który wkrótce ukaże
się drukiem w Journal of Pain and Symptom Mana-
gement.
Bolesne kurcze przełyku podczas połykania do-
brze reagują na antagonistów kanałów wapniowych
[50, 51], a ból w przypadku refluksu żołądkowo-
-przełykowego jest wskazaniem do włączenia inhi-
bitora pompy protonowej.
Część napadowych dolegliwości bólowych w ja-
mie brzusznej wiąże się ze zrostami w przebiegu
guza naciekającego otrzewną. Leczenie operacyjne
wydaje się wskazane tylko u chorych w dobrym sta-
nie ogólnym, a i tak wyniki takiej terapii są nikłe
[52]. U pozostałych chorych, u których ból nasila się
przy zaparciach, wskazane jest stałe stosowanie le-
ków rozwalniających.
Ból spontaniczny lub idiopatyczny
Jest to ból pojawiający się nagle, bez przyczyny
lub czynnika przepowiadającego jego wystąpienie.
Ważne jest, aby sprawdzić, czy spontaniczny ból
przebijający stanowi nasilenie „bólu podstawowe-
go”, czy jest to zupełnie inny rodzaj bólu (ryc. 1).
Jeżeli jest to tylko gwałtowne nasilenie tego same-
go bólu, to jego przyczyny mogą być „wewnętrzne”
— spowodowane zmianami intensywności bólu, lub
„zewnętrzne” — zależne od poziomu analgetyku w pły-
nach ustrojowych. Ten ostatni rodzaj bólu, określany
jako „ból końca dawki”, zostanie omówiony osobno.
Spontaniczny, najczęściej powoli narastający ból,
podobny do „bólu podstawowego”, może być opa-
nowany przez modyfikację podawania stosowanych
do tej pory analgetyków. Pacjenci przyjmujący pre-
paraty morfiny o powolnym uwalnianiu dodatkowo
powinni otrzymywać dawki ratujące w postaci pre-
paratów o szybkim uwalnianiu. Jeżeli chory przyj-
muje 4–5 dawek ratujących w ciągu dnia, wskazane
jest zwiększenie podstawowej dobowej dawki opio-
idu. Zazwyczaj 10–15% całkowitego dobowego za-
potrzebowania na opioidy to dawki wykorzystywa-
ne do leczenia bólu przebijającego.
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Należy pamiętać, że większość klasycznych le-
ków analgetycznych i ich postaci farmaceutycznych
działa dopiero po 15–30 minutach. W wielu przy-
padkach bólu spontanicznego, który może narastać
nawet w ciągu kilku minut, podanie takiego leku
mija się z celem. Taka sytuacja może skłonić pacjen-
ta do nadmiernego stosowania leków, co w konsek-
wencji może spowodować zatrucie. Dlatego wydaje
się, że sensowne jest wykorzystanie nowych, szyb-
szych metod podawania leków [53, 54].
Pacjenci stosujący fentanyl przezskórnie w przy-
padku bólu przebijającego o tym samym charakte-
rze co „ból podstawowy” mogą dodatkowo używać
preparatów morfiny o szybkim uwalnianiu lub
(w niektórych krajach) przezśluzówkowej postaci fenta-
nylu (niestety nie jest ona dostępna w Polsce i w wielu
innych krajach) [55–57]. W takich sytuacjach, w wa-
runkach oddziału opieki paliatywnej, doraźną daw-
kę fentanylu można podać drogą podskórną. W nie-
których ośrodkach stosuje się metodę podawania
fentanylu z ampułki podjęzykowo. W obu przypad-
kach dawkowanie jest niejasne i nieopracowane.
Należy pamiętać, że fentanyl jako lek rozpuszczalny
w tłuszczach bardzo szybko się wchłania, a siła jego
działania jest około 100-krotnie większa niż morfi-
ny. Zatem 0,1 mg fentanylu (2 ml) w przybliżeniu
równe jest 10 mg morfiny. Przy podawaniu podję-
zykowym problemem pozostaje objętość podawa-
nego leku, dlatego w niektórych ośrodkach zagra-
nicznych przy konieczności zwiększenia dawki fen-
tanylu stosuje się sufentanyl, w Polsce dostępny
w lecznictwie zamkniętym.
Ból neuropatyczny
Wielu chorych odczuwa spontaniczny ból prze-
bijający o zupełnie innym charakterze niż „ból pod-
stawowy”. Ten rodzaj bólu łatwo pominąć, gdy diag-
nozuje się dolegliwości dominujące w danym mo-
mencie, natomiast ujawnia się on, gdy „ból podsta-
wowy” jest opanowany. Często jest to ból niewraż-
Rycina 1. Podstawowe zasady postępowania w bólu przebijającym. A. Ból przebijający (    ) jest tu odmianą bólu
podstawowego stałego. Jego intensywność wzrasta od czasu do czasu. Okresowe stosowanie analgetyków (   )
podobnych lub takich samych jak w kontroli bólu podstawowego łagodzi ból przebijający. Najlepszym rozwiąza-
niem byłaby pompa PCA (patient controlled analgesia). Pomiędzy incydentami bólowymi podstawowa dawka
analgetyku pozostaje niezmieniona. B. Ból przebijający (    ) jest tu odmianą bólu podstawowego stałego. Dawka
podstawowego analgetyku może być zwiększona albo analgetyk może być zmieniony (   ); można na przykład
zastosować rotację opioidów. Optymalna kontrola bólu stałego podstawowego może zmniejszyć nasilenie lub
częstość epizodów bólu z przebicia. Zbyt duża dawka analgetyku konieczna do kontroli bólu przebijającego
może być toksyczna. C. Ból przebijający (    ) jest inny niż ból podstawowy stały i prawdopodobnie nie będzie
odpowiadał na podawanie podstawowego analgetyku. Należy zastosować inny bardziej specyficzny lek, albo
w razie bólu (     ), albo w sposób stały (   )
Figure 1. Basic strategies to control the breakthrough pain. A. The breakthrough pain (    ) is the variant of the
background pain. Its intensity increases from time to time. Timely use of analgesics (    ) that are similar or the
same as the primary analgesic relieves the pain. The most flexible system may be the PCA pump. The basic rate
of analgesics infusion remains the same between the episodes. B. The breakthrough pain (    ) is the variant of
the background pain. The dose of background analgesic can be increased or the analgesic can be changed (    );
for example by opioid rotation. Optimal control of the background pain may decrease intensity of pain or change
decrease the frequency of painful episodes. Too high doses of analgesics needed to control the breakthrough
pain can be toxic. C. The breakthrough pain (    ) is a different pain than the background pain and probably do
not respond to background analgesic. Use other, more specific drug, either in a p.r.n. dose (     ) or administer it
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liwy na stosowane analgetyki i jeżeli są to opioidy,
to ten oporny ból jest najprawdopodobniej bólem
neuropatycznym. Powtórne dokładne badanie pa-
cjenta wykazuje, że ból dotyczy obszaru o zmienio-
nym czuciu powierzchniowym, często z towarzy-
szącą allodynią i hiperalgezją. Należy pamiętać, że
ten przebijający ból neuropatyczny nie musi być
wcale związany z chorobą podstawową.
Bólem neuropatycznym związanym z ruchem jest
wcześniej omawiany ból neurogenny spowodowa-
ny uciskiem na nerw, np. w wyniku patologicznego
złamania kręgu.
Ból neuropatyczny wymaga specyficznego lecze-
nia. Terapia analgetykami powinna być bezwzględnie
uzupełniona podawaniem koanalgetyków [58–64].
Leki przeciwdepresyjne
Terapię rozpoczyna się najczęściej od włączenia
trójcyklicznych leków przeciwdepresyjnych, głównie
amitryptyliny [64]. Najczęściej zaczyna się od poje-
dynczej dawki podawanej na noc (10–25 mg). Daw-
kę tę zwiększa się do maksymalnie 75 mg na noc.
Odbywa się to stopniowo, ponieważ są to leki wy-
wołujące istotne objawy uboczne, szczególnie nie-
bezpieczne jest działanie antycholinergiczne u cho-
rych starszych i wyniszczonych. Można też stoso-
wać wenlafaksynę [65, 66], ale doświadczenia z tym
lekiem są nieporównywalnie mniejsze niż z amitryp-
tylliną. Istnieją doniesienia o próbach stosowania
inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny w le-
czeniu bólu neuropatycznego, ale wiadomo, że
o skuteczności decyduje przede wszystkim wpływ
leku na układ noradrenergiczny, a nie tylko seroto-
ninergiczny.
W ostatnich latach obserwuje się także powrót
do leczenia bólu neuropatycznego opioidami [67, 68].
Leki przeciwdrgawkowe
Inną często stosowaną grupą koanalgetyków są
leki przeciwdrgawkowe. Klasycznym przykładem jest
karbamazepina stosowana z wyboru, np. w neural-
gii nerwu trójdzielnego. U osób z zaawansowaną
chorobą nowotworową podaje się ją coraz rzadziej
ze względu na liczne objawy uboczne oraz pobudzanie
enzymów wątrobowych, co zmienia metabolizm in-
nych stosowanych leków. Ostatnio karbamazepinę
zastępuje się gabapentyną — lekiem przeciwdrgaw-
kowym praktycznie niemetabolizowanym i niewpły-
wającym na działanie innych preparatów [59, 60,
69]. Pacjenci, nawet starsi, dobrze tolerują szybkie
zwiększanie jej dawek, w razie braku efektu gaba-
pentynę można też szybko odstawić. Wadą jest nie-
stety dosyć wysoka cena oraz jedynie doustna po-
stać leku. Pacjenci, którzy w terminalnej fazie choro-
by przestają połykać, nagle są pozbawieni skutecz-
nego leku. W takich sytuacjach zaleca się zmianę
preparatu na pozajelitowy klonazepam.
Bóle spowodowane
zaburzeniami elektrolitowymi
Kolejnym spontanicznym bólem przebijającym
mogą być kurcze mięśni i ból spowodowany hipo-
kalcemią lub hipomagnezemią. Jest to ból, który
zwykle nie reaguje na klasyczne analgetyki, dopóki
nie zostanie uzupełniony niedobór elektrolitów. Za-
burzenia te są częste u chorych wcześniej leczonych
cisplatyną, 5-fluorouracilem lub leukoworyną (utra-
ta magnezu przez nerki lub w przebiegu biegunek)
lub w przypadku długotrwałej złej podaży magnezu
w diecie. Wiadomo też, że hipomagnezemia może
nasilać ból neuropatyczny [70].
Rozpoznanie przyczyny kurczowego bólu mięśni
ułatwia obecność objawu Chvostka i rzepkotrząs.
Określenie stężenia wapnia w surowicy może do-
datkowo potwierdzić diagnozę. Chory powinien
otrzymać dożylny wlew 1–2 g glukonianu wapnia.
Jeżeli nie przynosi to spodziewanego efektu, praw-
dopodobną przyczyną jest współistniejąca hipomag-
nezemia. Można podać 0,75–1,5 g siarczanu mag-
nezu w krótkim wlewie dożylnym [70–72]. Aby za-
pobiec nawrotom zaburzeń elektrolitowych, magnez
i wapń można podawać doustnie, choć wchłanianie
magnezu z przewodu pokarmowego jest powolne.
Leczenie to będzie nieskuteczne przy zmianach ner-
kowych wywołanych cisplatyną.
Ból trzewny
Spontaniczny ból przebijający może być również
pochodzenia trzewnego, np. kolka żółciowa, nerko-
wa, bolesne kurcze pęcherza moczowego. Stosowa-
nie typowych doustnych analgetyków w przypadku
tego rodzaju bólu może być nieskuteczne, ponie-
waż są one albo źle wchłaniane, albo wręcz zostają
wymiotowane przez chorego krótko po połknięciu,
bądź też nie są w stanie spowodować rozluźnienia
napiętych mięśni gładkich pozostających pod kon-
trolą układu muskarynowego. Leczeniem z wyboru
jest włączenie preparatów antymuskarynowych do-
raźnie lub w stałych dawkach, gdy konieczne jest
zapobieganie częstym incydentom bólu przebijają-
cego. W Polsce najczęściej stosuje się butylobromek
hioscyny w postaci pozajelitowej lub czopków do-
odbytniczych. Inne leki z tej grupy przechodzące przez
barierę krew-mózg mogą powodować splątanie. Bu-
tylobromek hioscyny podawany przewlekle wywołu-
je zaparcia lub nawet czynnościową niedrożność je-
lit, a także niezwykle uciążliwą dla chorego suchość
w jamie ustnej.
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W przypadku kolki żółciowej nie należy stoso-
wać morfiny, ponieważ powoduje ona zwiększenie
napięcia zwieracza Oddiego, co wręcz nasila atak
bólu [73]. Lekami z wyboru są spazmolityki. Petydy-
na chętnie stosowana w ośrodkach chirurgicznych
nie znalazła zastosowania w sytuacjach wymagają-
cych częstego powtarzania dawek. Lek ten podawa-
ny pozajelitowo można stosować zarówno dożylnie,
jak i domięśniowo. Przy przewlekłym podawaniu szyb-
ko gromadzi się neurotoksyczny metabolit, norpety-
dyna, który może spowodować podrażnienie central-
nego układu nerwowego (drgawki) [74, 75].
Ostry ból spowodowany napięciem torebki wą-
troby zmniejsza się po zastosowaniu morfiny i NLPZ.
W niektórych przypadkach skuteczne są kortykoste-
roidy, które zmniejszają objętość wątroby i napięcie
jej torebki.
Ból końca dawki
Jest to rodzaj bólu przebijającego, któremu
w zasadzie powinno się zapobiegać poprzez właści-
we ustalenie zapotrzebowania na analgetyki i pra-
widłowe rozplanowanie ich dawkowania w ciągu
doby [17]. Niektóre typy bólu mają charakterystycz-
ny dobowy rytm [12, 76]. Na przykład ból wywoła-
ny przez wysunięcie się krążka międzykręgowego
może nasilać się w nocy i wczesnym rankiem, co
wiąże się prawdopodobnie z obrzękiem krążka.
Dodatkowo farmakokinetyka analgetyków zmie-
nia się w zależności od pory dnia [77–79]. Zależy to
na przykład od różnego funkcjonowania nerek, szcze-
gólnie u chorych z niewydolnym sercem.
Zbyt małe stężenie analgetyku w surowicy najczęś-
ciej występuje krótko przed przyjęciem kolejnej daw-
ki. Ten rodzaj bólu obserwuje się szczególnie u cho-
rych przyjmujących preparaty wolno uwalniające sil-
ne opioidy (morfinę, fentanyl). Taki ból przebijający
nie narasta gwałtownie, ale staje się bardzo dokucz-
liwy zanim nie zacznie działać kolejna dawka leku.
Należy wówczas zastosować dodatkową dawkę tego
samego analgetyku w preparacie szybko uwalniają-
cym lub skrócić przerwy między podaniem kolejnych
dawek. Aż u 32% chorych stosujących przezskórny
fentanyl w postaci plastrów zmienianych co 72 godzi-
ny obserwowano nasilenie bólu w trzeciej dobie [80].
Można temu zapobiec, zmieniając plastry co 48 godzin.
Co robić, gdy wszystko przestaje działać?
Bywa jednak i tak, że mimo dobrej diagnozy
i właściwego leczenia nie można opanować bólu
przebijającego. Wówczas można wykorzystać inha-
lacje z tlenku azotu i tlenu (Entonox) [81–83], choć
nie zawsze są one skuteczne [84]. Entonox podawa-
ny jest wziewnie poprzez specjalną maskę. Pacjent
sam dawkuje lek, naciskając przycisk i uwalniając
gaz. Zwykle wystarczają 2–3 wdechy. Pacjent zasy-
pia i przestaje naciskać przycisk, co powoduje prze-
rwanie dawkowania. Okres snu trwa od kilku do
kilkunastu minut. Zbyt częste podawanie Entonoxu
nie jest dobrze tolerowane przez chorych. Skarżą się
na nudności, wymioty, senność i splątanie. Entonox
nie jest dostępny w Polsce.
W innych przypadkach można też zastosować
większe, anestezjologiczne dawki ketaminy doust-
nie lub pozajelitowo. U niektórych pacjentów z dłuż-
szym rokowaniem można rozważyć blokadę nerwów
i splotów. U chorych umierających można zastoso-
wać sedację terminalną.
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